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щуючи клінічні результати. Різні нутрієнти, в тому числі 
глютамін, аргінін, вітаміни, мінерали і довголанцюжкові 
жирні кислоти, є важливими компонентами імунологічного 
харчування. Клінічні дослідження, пов’язані з цими речови­
нами, показують різні результати з мінімальним ефектом. 
Тим не менш, деякі дослідження свідчать, що ці нутрієнти 
можуть мати імуномодулюючі ефекти, що здатні знизити 
ризик розвитку раку. Доклінічні дослідження стверджують, 
що більшість із цих нутрієнтів мають позитивний ефект 
у комплексному лікуванні онкологічних пацієнтів. У даній 
В оглядовій статті розглянуто епідеміологічні та лабораторні дані, які підтверджують захисні ефекти біо-
логічно активних нутрієнтів у нашому раціоні при різних захворюваннях. Поряд з різними факторами, такими 
як алкоголь та куріння, харчування відіграє життєво важливу роль у впливі на імунну реакцію пацієнта, пере-
творюючи клітини або шляхом запобігання, або прискорення малігнізації. Багато даних свідчать, що імуноак-
тивні нутрієнти контролюють запальні і передракові реакції в імунних клітинах. Імунопрофілактика зазвичай 
асоціюється з модуляцією імунної відповіді при запаленні, тим самим покращуючи клінічні результати. Різні 
нутрієнти, в тому числі глютамін, аргінін, вітаміни, мінерали і довголанцюжкові жирні кислоти, є важливими 
компонентами імунологічного харчування. Клінічні дослідження, пов’язані з цими речовинами, показують різні 
результати з мінімальним ефектом. Тим не менш, деякі дослідження свідчать, що ці нутрієнти можуть мати 
імуномодулюючі ефекти, які здатні знизити ризик розвитку раку. Доклінічні дослідження стверджують, що 
більшість цих нутрієнтів мають позитивний ефект у комплексному лікуванні онкологічних пацієнтів. У даній 
роботі ми розглянемо вплив вищевказаних нутрієнтів на імунну систему в пацієнтів онкологічного профілю.
Останні дані свідчать про те, що імунологічне харчування відіграє важливу роль у розвитку раку та його прогре-
сії. Дані досліджень, проведених на тваринах, чітко показали, що використання імуномодулюючих нутрієнтів, 
виділених з продуктів харчування, запускаючи каскад імунологічних реакцій, можуть визначати і ліквідувати 
пухлину. Хоча технологія розвинулася до такого ступеня, що ми можемо вивчати кожен окремий цитокін або 
функцію імунної клітини, проте важко продемонструвати потужну роль імунної системи в запобіганні або лі-
куванні раку через складність пухлинної клітини або неоднорідність у різних популяціях пацієнтів. Однак дослі-
дження проливає світло на взаємодію в імунних реакціях і розвитку раку, профілактику і терапевтичні страте-
гії, які включають модуляцію через біологічно активні агенти. 
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Епідеміологічні та лабораторні дані підтверджують захис­
ні ефекти біологічно активних нутрієнтів у нашому раціоні 
при різних захворюваннях Поряд з різними факторами, та­
кими як алкоголь та куріння, харчування відіграє життєво 
важливу роль у впливі на імунну реакцію пацієнта, перетво­
рюючи клітини або шляхом запобігання, або прискорення 
малігнізації. Багато даних свідчать, що імуноактивні нутрі­
єнти контролюють запальні і передракові реакції в імунних 
клітинах. Імунопрофілактика зазвичай асоціюється з моду­
ляцією імунної відповіді при запаленні, тим самим покра­
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роботі ми розглянемо вплив вищевказаних нутрієнтів на 
імунну систему в пацієнтів онкологічного профілю.
Останні дані свідчать про те, що імунологічне харчу­
вання відіграє важливу роль у розвитку раку і його про­
гресії. Дані досліджень, проведених на тваринах, чітко 
показали, що використання імуномодулюючих нутрієн­
тів, виділених з продуктів харчування, запускаючи каскад 
імунологічних реакцій, можуть визначати і ліквідувати 
пухлину. Ці висновки підтверджуються клінічними дани­
ми. Споживання деяких продуктів харчування приводить 
до зниження ризику запалення та онкологічного захворю­
вання. Хоча технологія розвинулася до такого ступеня, що 
ми можемо вивчати кожен окремий цитокін або функцію 
імунної клітини, однак важко продемонструвати потуж­
ну роль імунної системи в запобіганні або лікуванні раку, 
з огляду на складність пухлинної клітини або неоднорід­
ність в різних популяціях пацієнтів. Проте дослідження 
проливає світло на взаємодію в імунних реакціях і розви­
ток раку, профілактику і терапевтичні стратегії, які вклю­
чають модуляцію через біологічно активні агенти. Багато 
нутрієнтів відіграють важливу роль в імунних функціях 
[1–5]. Імунні реакції незамінні для захисних функцій про­
ти антигенів або трансформованих пухлинних клітин. Ріст 
пухлини залежить від вроджених імунних захисних реак­
цій пацієнта, спрямованих на тумор­індуковані імуноло­
гічні механізми захисту [6]. Яка роль тумор­індукованих 
імунологічних механізмів захисних реакцій за участю 
макрофагів, Т­клітин і NK­клітин, а також імунологічно 
активних нутрієнтів, які впливають на імунну відповідь, 
зменшуючи захисні механізми пухлинних клітин? 
Аргінін
Амінокислота L­аргінін є субстратом двох ферментів: аргі­
нази і синтази оксиду азоту, які в кінцевому рахунку виро­
бляють оксид азоту (NO). Катаболізм L­аргініну (Arg) аргіна­
зою експресується в ракових клітинах, перетворюючи його 
до орнітину. Орнітин, за допомогою орнітиндекарбоксила­
зи, у свою чергу, допомагає у формуванні поліамінів. По­
ліаміни та аргінін, як відомо, підвищують проліферацію 
ракових клітин, особливо коли ендогенний синтез аргініну 
заблокований зниженою експресією аргінінсукцинатсинте­
тази [7–10]. Попередні дослідження показали, що в легенях 
і товстій кишці карциноми людини, як правило, є позитив­
ний результат на аргінінсукцинатсинтетазу [11]. Низькі кон­
центрації аргініну і метаболітів цитруліну в сироватці крові 
у пацієнтів з колоректальним раком (КРР) і вищі концен­
трації аргініну і цитруліну в тканинах раку, що вказує на ви­
щий метаболізм аргініну в клітинах пухлини товстої кишки 
[12]. Також високий рівень аргініну в сироватці чи в пухлин­
ній тканині хворих з різними злоякісними новоутворення­
ми, включаючи рак шлунка, товстої кишки, молочної зало­
зи, передміхурової залози, нирок і легень [13–16].
Як попередник NO, аргінін відіграє важливу роль 
у сигнальних механізмах, пов’язаних з патофізіологією 
раку. Асоційовані з пухлиною макрофаги сприяють рос­
ту пухлини і пригнічують імунні функції клітини, вироб­
ляючи велику кількість аргінази та індукованої синтази 
оксиду азоту, що призводить до збільшення супероксиду 
і NO­похідних, пригнічуючи реакцію лімфоцитів. 
Накопичені дані свідчать про те, що існують дві грані 
NO: вона може діяти і як промотор пухлини, і як інгібітор 
пухлинних клітин [17]. Подвійна роль NO в розвитку раку 
залежить від його концентрації та інших супутніх чинників. 
Незважаючи на те, що фізіологічно високі концентрації 
NO пригнічують проліферацію і диференціацію TH1, Th2 
і Th17­клітин, фізіологічно низький рівень NO у хворих 
на рак може викликати імунну відповідь Th17, який в ос­
новному виробляється Т­супресорними клітинами або за 
допомогою IL­1/IL­6/IL­23. Мієлоїдне походження супре­
сорних клітин або цитокінів підтримувало розвиток RORt 
(RORC) + IL­23R + IL­17 + Th17 клітин у пацієнтів з раком, 
що свідчить про роль NO в стабілізації та стимулюванні 
Th17­відповідей [18]. Останнім часом розглянуто імунні 
модуляторні функції NО в пухлинній прогресії [19].
L­аргінін, як відомо, володіє сильними імуномодулю­
ючими властивостями. Дефіцит аргініну також впли­
ває на імунні функції клітини, в основному на пухлино­ 
інфільтровані лімфоцити, такі як цитотоксичні Т­клітини, 
макрофаги, природні кілери (NK­клітини) і дендритні клі­
тини (ДК). Через низьку доступність аргініну в пухлинах 
ці клітини виявляються функціонально нерозвинутими 
в пухлинних тканинах [15–18]. Ця амінокислота має по­
двійну роль: як імуномодулятор і бере непряму участь 
у прогресії пухлини через NO­утворення, про що свідчать 
дослідження раку товстої кишки та інших видів раку. Це 
надзвичайно важливо для визначення концентрацій, не­
обхідних для пригнічення росту пухлини.
Глутамін
Глутамін (GLN) є універсальною поживною речовиною, 
яка бере участь в утворенні енергії, синтезі макромолекул, 
підтримці окислювально­відновної рівноваги і передачі 
сигналів у ракових клітинах. Глутамін допомагає росту пух­
линних клітин, надаючи свої два атоми азоту для синтезу 
нуклеотидів, гексозамінів і амінокислот. Мутації в ракових 
клітинах сприяють метаболізму глутаміну, який підтримує 
виробництво NADPH. Глутамін перетворюється в глутамат, 
який стає частиною циклу трикарбонової кислоти (TКК), 
як метаболічні проміжні продукти щавлевооцтової кисло­
ти і α­кетоглутарату. У швидкопроліферуючих пухлинних 
клітинах піруват перетворюється в молочну кислоту і ме­
таболіти, які у свою чергу перетворюються іншими біос­
интетичними шляхами в синтез амінокислот і нуклеоти­
дів. Таким чином, щоб прискорити цикл TКК, для активно­
го поділу пухлинних клітин необхідні альтернативні шляхи 
надходження глутамату. Глутамін зазвичай перетворюєть­
ся в глутамат глутаміназою (GLS). Ці ферменти виражені 
в експериментальних пухлинах у щурів і мишей з високою 
ферментативною активністю, що корелюють з темпом 
росту пухлини. Виявлено високу активність GLS в пухлинах 
підшлункової залози порівняно зі здоровою підшлунковою 
залозою. Показано, що клітини аденокарциноми підшлун­
кової залози використовують глутамін для підтримки ана­
болічних процесів, як паливо, для проліферації онкоклітин.
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Son та ін. показали, що онкогенні KRAS опосередкова­
но перепрограмовують метаболізм глутаміну для вижи­
вання [19]. Позитивна роль Gln була продемонстрована 
в тихій активності GLS, що призвело до пригнічення росту 
пухлини [20]. Було показано, що глутамін активує мTOR­
шлях, який бере участь у клітинній проліферації [21]. 
Вагома частина глутаміну концентрується в пухлинних 
клітинах. Це також призводить до зниженої доступності 
відновленого глутатіону [22]. Як результат, це призводить 
до низького вмісту глутатіону в клітинах NK, перешкод­
жаючи їх здатності виконувати імунний захист, який має 
вирішальне значення для онкологічних хворих [22, 23]. 
Онкологічні хворі страждають від негативного азотистого 
балансу, через високі рівні глутаміну в пухлинах, що при­
зводить до кахексії. Klysz та ін. заявили, що зниження глу­
таміну призводить до перетворення CD4 T­клітин до Foxp3, 
експресуючи Т­клітини [24], які підвищують ріст онкоклі­
тин. Глутамін покращує цілісність слизової оболонки і захи­
щає епітеліальні щільні з’єднання кишечника, щоб зберегти 
бар’єрну функцію кишечника, яка може запобігти інфекції 
та сприяти боротьбі з пухлинною трансформацією [25, 26]. 
Зниження рівнів глутаміну може призвести до пригнічен­
ня Т­лімфоцитів і макрофагів [27]. Додавання глутаміну до 
парентерального харчування хворих з КРР у післяоперацій­
ному періоді привело до підвищення рівня Т­лімфоцитів, 
не підвищуючи рівень IL6 і TNF [28]. Тому глутамін необ­
хідний для оптимального функціонування імунної системи.
Триптофан
Ця речовина є однією з незамінних амінокислот, яка необ­
хідна в малих концентраціях [29, 30]. Триптофан бере участь 
у синтезі білків і є попередником двох метаболічних шля­
хів: кінуренінового і серотонінового синтезу. Він також бере 
участь у синтезі ніацину, мелатоніну і синтезі НАД/НАДФ. Та­
ким чином, триптофан відіграє важливу роль у нейротран­
смісії, модуляції імунних реакцій та імунної толерантності 
[31, 32]. Триптофан є відомим потужним медіатором. Три­
ферменти діоксигенази, триптофан­2,3­діоксигеназа, індола­
мін­2,3­діоксигеназа 1 (IDO1) та індоламін­2,3­діоксигеназа 
2 (IDO2), беруть участь у триптофан­кінуреніновому синтезі.
Ці ферменти сприяють імунній толерантності росту пух­
лин, допомагаючи пухлинній клітині ухилятися від імунної від­
повіді. IDO2 необхідна для індукції запальних цитокінів, таких 
як гранулоцити­макрофаги колонієстимулюючого фактора, 
IFN­gamma, ІЛ­6 [33]. Рівень триптофану відіграє певну роль 
у складних механізмах передачі імунних сигнальних шляхів, 
викликаючи толерантність Т­клітин [34]. Визначення актив­
ності IDO1 є маркером розпізнавання пухлини, проліферації 
пухлинних клітин і метастазів [35]. Клітини раку підшлункової 
залози експресують високі рівні IDO1, які призводять до дис­
функції NK­клітин через зниження секреції цитокінів [36]. Ви­
сокі рівні IDO1 в пухлинному епітелії були пов’язані з поганою 
виживаністю у хворих з КРР [37]. Експресія IDO1 була пов’я­
зана зі збільшенням метастазів у печінці у пацієнтів з КРР [38]. 
Ще одне дослідження показало нижчу якість життя пацієнтів 
з КРР, у яких виявлено зниження IFN­гамма, що опосередко­
вано пов’язано зі зниженням рівня триптофану [38].
Поліненасичені жирні кислоти, 
ейкозапентаєнова кислота 
і докозагексаєнова кислота
До поліненасичених жирних кислот відносять ейкозапен­
таєнову і докозагексаєнову кислоти, основними харчови­
ми джерелами яких є риба, нерибні морепродукти і льняне 
масло. Їх розділяють на два основних сімейства – омега­3 
і омега­6. Молекули поліненасичених жирних кислот типу 
омега­3 згинаються біля 3­го атома вуглецю від кінця, 
омега­6 – біля 6­го атома вуглецю. Поліненасичені жирні 
кислоти типу омега­3 порівняно з омега­6 довші і більш 
ненасичені. Найважливіші поліненасичені жирні кислоти: 
лінолеву (омега­6, С18 : 2), альфа­ліноленову (омега­3, 
С18 : 3) і арахідонову (омега­6, С20 : 4), називають іноді ві­
таміном F. Біологічні ефекти поліненасичених жирних кис­
лот типу омега­3 і омега­6 у більшості своїй протилежні, 
тобто необхідне одночасне надходження в організм полі­
ненасичених жирних кислот того й іншого типу для балан­
су гормональних, обмінних, клітинних та інших процесів.
В експериментальних моделях було добре проде­
монстровано протипухлинну роль риб’ячого жиру на 
КРР, а саме – апоптоз пухлинних клітин, зниження про­
ліферації та антиангіогенез пухлини [39–42]. Останні дані 
показали, що при вживанні риб’ячого жиру після опера­
тивного втручання з приводу КРР протягом трьох і біль­
ше років, ризик рецидивів знижується на 49 % [43]. Також 
було продемонстровано, що EPA та DHA омега­3 жирні 
кислоти,  виявлені в риб’ячому жирі, сприяють регуляції 
імунних реакцій організму, коли спровоковані стресом, 
запаленням або травмою [44]. Ці довголанцюжкові жир­
ні кислоти, як правило, включені в клітинні мембрани 
фосфоліпідів, що впливають на проникність мембран, 
виробляючи сигнали трансдукції, і функціонують в яко­
сті субстратів для інших хімічних медіаторів. Присутність 
DHA приводить до ретроконверсії EPA, утворюючи менш 
потужні ейкозаноїди, такі як простагландини 3­ї серії 
(PGE3s), тромбоксани і лейкотрієни 5­ї серії. Причиною 
меншої активності ейкозаноїдів з EPA і DHA є те, що ре­
цептори для цих посередників мають меншу афінність не­
скінченності для ейкозаноїдів, отриманих з EPA і DHA, ніж 
ті, що виробляються з арахідонової кислоти. В результаті 
з клітинних мембран фосфоліпідів замість арахідонової 
кислоти (ω­6) буде вивільнятися ЕПК (ω­3), а також бу­
дуть синтезуватися медіатори ліпідної природи з різною 
біологічною активністю. ЕПК метаболізується ферментом 
циклооксигеназою з утворенням 3­ї серії простагландинів 
і тромбоксанів (PGE3, PGI3, тромбоксан A3) і 5­ліпокси­
генази до 5­ї серії лейкотрієнів (лейкотрієни B5, C5, D5, 
E5). Арахідонова кислота метаболізується тими ж ензи­
мами з утворенням 2­ї серії простагландинів і тромбокса­
нів (PGE2, PGI2, тромбоксан A2) і 4­ї серії лейкотрієнів. 
Рандомізовані дослідження, що оцінюють ефективність 
повного ПП, збагаченого ω­3 ПНЖК, показали, що після­
операційне застосування ω­3 ЖК знижувало частоту ін­
фекційних ускладнень і покращувало відновлення функції 
печінки після операції. У роботі E. Pscheidl і співавторів 
показано, що ω­3 ЖК зменшують обсяг пошкодження пе­
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чінки внаслідок операції з приводу раку шлунка. Це може 
бути пов’язано зі здатністю ω­3 ЖК збільшувати перфузію 
печінки і знижувати кишкову бактеріальну транслокацію, 
а також мінімізувати вивільнення простагландину Е2, лей­
котрієну В4 і фактора активації тромбоцитів, що призво­
дять до гальмування інтерлейкінів IL­1β, IL­2, і експресію 
TNF­αmRNA, за рахунок чого блокується надмірна за­
пальна реакція для захисту функції життєвих органів. Пе­
редопераційна інфузія повного ПП, збагаченого ω­3 ЖК, 
покращувала післяопераційну реакцію імунної системи 
у хворих на рак шлунково­кишкового тракту. Отримані 
результати дають підстави припускати, що ПП з додаван­
ням ω­3 ЖК може бути корисним у загальному відновлен­
ні хворих після оперативних втручань на шлунку [1].
Сучасні дані свідчать, що нутритивна підтримка дуже 
важлива для хворих, які перенесли оперативне втручан­
ня, які отримують хіміо­ або променеву терапію та інші 
види протипухлинного лікування, допомагаючи зберег­
ти імунітет. Якісна періопераційна нутритивна підтримка 
дуже важлива для поліпшення нутритивного статусу, збе­
реження структури і функції органів, зниження частоти 
хірургічної летальності та післяопераційних ускладнень, 
поліпшення якості життя хворих. Додавання ЕПА і ДГК до 
ПП збільшує кількість фосфоліпідів з ω­3 ЖК в клітинних 
мембранах і знижує синтез запальних ейкозаноїдів за ра­
хунок збільшення вмісту протизапальних ейкозаноїдів, що 
конкурують за синтез арахідонової кислоти. Вивільнення 
антитіл і фагоцитарна активність макрофагів значно під­
вищуються, за допомогою чого відбувається гальмування 
прозапальних цитокінів IL­1, IL­6 і TNF­α. Застосування 
ω­3 ЖК також збільшує вивільнення протизапальних цито­
кінів IL­10, IL­13 і TGB­β, таким чином блокуючи надмірну 
запальну реакцію організму і знижуючи частоту виникнен­
ня синдрому системної запальної реакції та синдрому по­
ліорганної дисфункції. В результаті у хворих з перитонітом 
і абдомінальним сепсисом, після великих абдомінальних 
операцій, поліпшується прогноз лікування, знижується 
смертність [1]. На відміну від ω­3 ЖК, введення тільки ω­6 
ЖК підвищує частоту післяопераційних інфекцій у хворих 
з вищим вмістом лейкоцитів після хірургічного втручання; 
це дає підставу припускати, що ω­3 ЖК в складі ПП мо­
жуть знижувати прозапальну реакцію в післяопераційний 
період, сприяють зниженню частоти післяопераційних ін­
фекцій і прискоренню відновлення хворих.
Висновки
Деякі харчові нутрієнти беруть участь у метаболічних, 
фізіологічних і клітинних сигнальних механізмах, які 
покращують імунні функції і таким чином впливають 
на ріст пухлини та її прогресію. Дією деяких нутрієнтів 
було виявлено, що вони володіють властивостями щодо 
зниження ризику раку. Їх протиракові механізми вини­
кають частково через імуномодулюючі функції. Меха­
нізми кожного нутрієнта щодо імуномодулюючої функ­
ції в профілактиці раку ще повністю не розкриті. Таким 
чином, існують великі можливості для вивчення точних 
механізмів. Краще розуміння механізмів імуномодулюю­
чих ефектів даних нутрієнтів може бути використано для 
більш ефективної розробки та оптимізації в питаннях 
профілактики і лікування раку. Ретельно розроблені не­
обхідні рандомізовані контрольовані дослідження, щоб 
встановити, чи можуть харчові інгредієнти модулювати 
запальні гени шляхом взаємодії з імунними клітинами. 
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Влияние иммунологического питания на лечение больных онкологического профиля
Катриченко Н. А., Лесной И. И.
Национальный институт рака МЗ Украины, Киев
В обзорной сттатье рассмотрены эпидемиологические и лабораторные данные, которые подтверждают защитные эффекты 
биологически активных нутриентов в нашем рационе при различных заболеваниях. Наряду с различными факторами, такими 
как алкоголь и курение, питание играет жизненно важную роль в воздействии на иммунную реакцию пациента, превращая 
клетки либо путем предотвращения, либо ускорения малигнизации. Многие данные свидетельствуют, что иммуноактивные 
нутриенты контролируют воспалительные и предраковые реакции в иммунных клетках. Иммунопрофилактика обычно ассоци-
ируется с модуляцией иммунного ответа при воспалении, тем самым улучшая клинические результаты. Различные нутриен-
ты, в том числе глютамин, аргинин, витамины, минералы и длинноцепочечные жирные кислоты, являются важными компонен-
тами иммунологического питания. Клинические исследования, связанные с этими веществами, показывают разные результа-
ты с минимальным эффектом. Тем не менее, некоторые исследования свидетельствуют, что эти нутриенты могут иметь им-
муномодулирующие эффекты, которые способны снизить риск развития рака. Доклинические исследования утверждают, что 
большинство из этих нутриентов имеют положительный эффект в комплексном лечении онкологических пациентов. В данной 
работе мы рассмотрим влияние вышеуказанных нутриентов на иммунную систему у пациентов онкологического профиля.
Последние данные свидетельствуют о том, что иммунологическое питание играет важную роль в развитии рака и его про-
грессии. Данные исследований, проведенных на животных, четко показали, что использование иммуномодулирующих нутри-
ентов, выделенных из продуктов питания, запуская каскад иммунологических реакций, может определять и ликвидировать 
опухоль. Хотя технология развилась до такой степени, что мы можем изучать каждый отдельный цитокин или функцию 
иммунной клетки, но трудно продемонстрировать мощную роль иммунной системы в предотвращении или лечении рака, 
из-за сложности опухолевой клетки или неоднородности в различных популяциях пациентов. Однако исследование проливает 
свет на взаимодействие в иммунных реакциях и развитии рака, профилактику и терапевтические стратегии, включающие 
модуляцию через биологически активные агенты. 
Ключевые слова: опухоль, питание, нутриенты, Т-клетки, NK-клетки, лечение.
Influence of immunological nutrition on treatment of patients with oncological profile
Katrichenko M. O., Lisnyi I. I.
National Cancer Institute of Ministry of Health of Ukraine, Kyiv
Abstract. In the reviewed article, we consider epidemiological and laboratory data that confirm the protective effects of biologically active 
nutrients in our diet for various diseases. Along with various factors such as alcohol, smoking, nutrition plays a vital role in influencing the 
patient’s immune response by transforming cells or by preventing, or acceleration of malignancy. Many data suggest that immunoactive nu-
trients control inflammatory and precancerous reactions in immune cells. Immunoprophylaxis is usually associated with modulation of the 
immune response when inflamed, thereby improving clinical outcomes. Different nutrients, including glutamine, arginine, vitamins, minerals 
and long-chain fatty acids, are important components of immunological nutrition. Clinical studies associated with these substances show 
different results with minimal effect. However, some studies have shown that these nutrients may have immunomodulatory effects that can 
reduce the risk of developing cancer. Pre-clinical studies claim that most of these nutrients have a positive effect in the complex treatment 
of cancer patients. In this article, we will consider the effect of the above nutrients on the immune system in patients of oncologic profile.
Recent evidences suggest that immunological nutrition plays an important role in the development of cancer and its progression. Data from 
animal studies have clearly shown that the use of immunomodulatory nutrients isolated from food, by launching a cascade of immunological 
reactions, can detect and eliminate the tumor. Although the technology has evolved to such an extent that we can study each individual cy-
tokine or function of the immune cell, it is difficult to demonstrate the powerful role of the immune system in preventing or treating cancer due 
to the complexity of the tumor cell or heterogeneity in different patients' populations. However, the study sheds light on interactions in im-
mune responses and cancer development, prevention and therapeutic strategies that involve modulation through biologically active agents.
Key words: tumor, nutrition, nutrients, T-cells, NK-cells, treatment.
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